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La habilidad lectora está representada por una curva de distribución normal en la que el fenotipo denominado 
disléxico constituye aproximadamente el 17%. Esta distribución y frecuencia hacen de este fenotipo una 
expresión alternativa de la normalidad lectora en el ser humano. En este trabajo se propone un modelo que 
mira a la dislexia como una manifestación de neurodiversidad, superando las ideas que la presumen como una 
neuropatología. En él se sugiere que las variantes disléxicas son alternativas fenotípicas que permiten a los 
individuos desarrollar habilidades cognitivas novedosas y adaptativas. Para este fin, se analizó el marco 
conceptual y experimental de 143 artículos científicos obtenidos de las bases de datos ScienceDirect, NCBI y 
PubMed, seleccionados bajo los términos de búsqueda “dislexia” y “lectura”, relacionados con su 
neurobiología, diagnóstico, características y neurodiversidad. La inclusión adicional de datos neurofisiológicos y 
neuroanatómicos, representados por modelos a lo largo del trabajo, permitió ilustrar la diversidad de las 
organizaciones cerebrales que ratifican la idea de que los “cerebros disléxicos” no representan un rasgo 
fenotípico inadaptado, sino más bien un arreglo de organizaciones cerebrales que proporcionan posibilidades 
cognitivas diversas. En consecuencia, se construyó un modelo neurobiológico teórico para lectura y dislexia que 
procura predecir las múltiples posibilidades de procesamiento de la información para ambos fenotipos. Esta 
teorización condujo a proponer un nuevo concepto para referirse a las variantes “disléxicas” del fenotipo 
humano, la holodisnomia, término que aspira a sustituir el término dislexia y que atiende a la capacidad de los 
individuos que lo exhiben de procesar la información de manera global (holo-), así como desarrollar una 
estructura de pensamiento que diverge positivamente de la norma (-disnomia).   
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INTRODUCCIÓN 
Un rasgo fenotípico sobresaliente del ser humano es su capacidad para adquirir información por medio de la 
lectura. Esta capacidad varía interindividualmente de manera significativa, por lo que no existe un solo fenotipo 
lector en el grueso de la población humana. Si bien algunas voces han considerado a la dislexia como un 
fenotipo categórico incapacitante/inadaptado, es menester recordar que existe “una gama de dislexias”, como 
de todos los fenotipos lectores, cada uno de ellos exhibiendo cualidades circunstancialmente ventajosas en 
función de los contextos en los que se desempeñen los individuos que los manifiesten. Esto sugiere que los 
fenotipos lectores emergen de manera natural en cada población de individuos dada, como el resultado de 
respuestas contingentes del cerebro en desarrollo a retos circunstanciales que se presentan durante la vida 
prenatal y postnatal, por lo que considerarlas patologías resulta cuando menos insensato. Al respecto, 
conjeturamos que las variantes fenotípicas “disléxicas” constituyen alternativas que permiten a aquellos 
individuos que las muestran el desarrollo de habilidades cognitivas altamente adaptativas. Con este fin se 
realizó una revisión, análisis y propuesta teórica sobre la neuroanatomía y neurofisiología de la dislexia y del 
lenguaje dirigida a despatologizar a estas variantes lingüísticas a través de la construcción de un nuevo modelo 
neurobiológico que procura predecir las múltiples posibilidades de procesamiento de la información para los 
fenotipos eu-lector y “disléxico”. Este abordaje, reflejado en el modelo actualizado de las rutas neurales 
empleadas en procesos de lectura e involucradas en los rasgos fenotípicos exhibidos por la población con 
“dislexia” condujo a la creación de un nuevo concepto que abarca el amplio espectro de rasgos fenotípicos 
adaptativos de las “personas disléxicas”. Este término, la holodisnomia, remarca las cualidades que las 
“personas disléxicas” poseen: procesamiento holístico de la información acompañada de un pensamiento 




Se analizaron 143 artículos científicos obtenidos de las bases de datos ScienceDirect, PubMed y NCBI bajo los 
términos de búsqueda “dislexia” y “lectura”. Se seleccionaron solo aquellas publicaciones que contaran con 
datos neurofisiológicos y neuroanatómicos que posteriormente pudiesen ser incorporados al modelo renovado 
de holodisnomia. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
Modelo neurobiológico tradicional para lectura y “dislexia” 
 
Estudios de imagenología funcional sugieren que en individuos eu-lectores, la lectura está sostenida por una 
estructura neural compuesta por cuatro regiones cerebrales ubicadas en el hemisferio izquierdo. Estas regiones 
son la occipito-temporal ventral (OT; área visual encargada de identificar la forma de las palabras), la 
circunvolución frontal inferior (IFG), la circunvolución precentral dorsal (PrC) y la corteza parieto-temporal (TP), 
la última conformada por el lóbulo parietal inferior dorsal (IPL) y la circunvolución temporal superior (STG) 
(Richlan, 2014; Figura 1). Las regiones mencionadas se conectan entre sí a través de dos haces referidos como 
dorsal y ventral, constituidos, respectivamente, por los fascículos longitudinal superior y el arqueado, y los 
fascículos longitudinal inferior fronto-occipital y el uncinado. En su conjunto, se cree que el haz dorsal transmite 
información fonológica y articulatoria, mientras que el haz ventral se encarga de transmitir información 
semántica (Cuadro 2). De esta forma, las vías dorsales parecen más involucradas en la conversión grafo-
fonológica mientras que las ventrales permiten el acceso léxico-semántico (Bertolotti et al., 2017; Jobard et al., 
2003; ver también Hickok & Poeppel, 2004; Saur et al., 2008). 
Figura 1. Modelo de la circuitería neural que soporta a la lectura. A) Áreas cerebrales involucradas en la lectura. 
IFG: circunvolución frontal inferior; PrC: circunvolución precentral; IPL: lóbulo parietal inferior; STG: 
circunvolución temporal superior; OT: corteza occipitotemporal. B) Circuitos que interconectan a las distintas 
áreas que subyacen a la lectura. Las flechas azules corresponden al haz dorsal. Las rojas al haz ventral. Se 
postula que son multidireccionales. Modificado de Richlan (2014), funciones de las áreas (Peterson & 
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Cuadro 2.  Rutas dorsal y ventral para el reconocimiento visual de las palabras en procesos de lectura, según 
Bertolotti et al. (2017). 
 
RUTA DORSAL  
PROCESAMIENTO FONOLÓGICO 
RUTA VENTRAL  
PROCESAMIENTO LÉXICO-SEMÁNTICO 
§ Lóbulo parietal inferior (IPL): conversión grafo-fonémica. 
§ Circunvolución supramarginal: conversión grafo-fonémica. 
§ Circunvolución temporal superior (STG): reconocimiento y 
selección de fonemas. 
§ Circunvolución frontal inferior (IFG): activación de códigos de 
fonemas. 
§ Interacción de la corteza occipito-temporal ventral (OT)/VWFA 
con IFG: codificación de entradas visuales de letras a sonidos o 
fonemas (conversión grafo-fonémica). 
Conexiones anatómicas: Saur et al., 2008; Friederici y Gierhan, 2013; 
Kellmeyer et al., 2013 en Bertolotti et al., 2017. 
Conexión temporal-parietal-frontal: fascículo longitudinal superior. 
Conexión fronto-temporal: fascículo arqueado. 
§ Activación de la región occipito-temporal. 
§ Área temporal medial e inferior: ITG, MTG: acceso y 
recuperación de representaciones léxicas. 
§ Circunvolución temporal anterior: procesamiento 
semántico. 
§ Giro angular: memoria semántica. 
§ Parte anterior del IFG: recuperación semántica y 
procesos semánticos de más alto nivel. 
Conexiones anatómicas: Saur et al., 2008; Friederici y 
Gierhan, 2013; Kellmeyer et al., 2013 en Bertolotti et al., 
2017. 
Dependen del uncinado y del fascículo inferior 
longitudinal fronto-occipital. 
 
Con base en lo expresado con antelación, para el caso de los individuos que manifiestan el “fenotipo disléxico”, 
se presume que las regiones OT, IFG, PrC, IPL y STG, así como los haces dorsal y ventral (o sus fascículos) 
presentarían alteraciones anatomo-funcionales que tendrían como consecuencia la manifestación de 
“dificultades” para lograr la conversión grafo-fonológica y la recuperación del significado de las palabras. En 
apoyo a esta posibilidad, se han generado datos anatómicos que muestran una disminución del volumen de 
materia gris en las regiones STG, IPL, IFG, OT, circunvolución fusiforme izquierda (FFG), surco temporal superior 
(STS) y cerebelo (C) (Linkersdörfer et al., 2012; Brown et al., 2001; Eckert et al., 2016; Richlan et al., 2013). 
Funcionalmente, Paulesu et al. (2001) reportaron una disminución del área de activación en la STG y en la OT. De 
hecho, la OT izquierda parece no reconocer al mismo tiempo todas las letras que constituyen una palabra 
(Zoccolotti et al., 2005 citado por Dehaene, 2014).  
 
Bajo la misma óptica “patologizante”, la dislexia también se ha asociado con actividad reducida en regiones 
temporo-parietales (TP) relacionadas con procesamiento fonológico (Richlan et al., 2011). Estudios enfocados a 
estudiar la integridad de conectividad cortical subyacente a la lectura documentan que el fascículo longitudinal 
superior del hemisferio izquierdo, el fascículo arqueado y el fascículo fronto-occipital inferior (Vandermosten et 
al., 2012) están reducidos de tamaño en sujetos que muestran “fenotipos disléxicos” (Klingberg et al., 2000; 
Beaulieu et al., 2005; Deutsch et al., 2005; Silani et al., 2005; Niogi & McCandliss, 2006 citados en Dehaene, 2014; 
Kershner, 2016), lo que aparentemente sugiere que la región temporal izquierda está desconectada de otras 
regiones cerebrales, causando una importante alteración en el flujo de información a la IFG (Dehaene, 2014; 
Yeatman et al., 2012). Finalmente, la baja activación en PT y OT (Pugh et al., 2000; Richlan et al., 2009) parece 
afectar el reconocimiento fluido de las palabras, mientras que la sobreactivación en los sistemas anteriores se 
relaciona con la utilización de recursos fono-articulatorios para decodificar palabras desconocidas o 
pseudopalabras (Pearson, 2017). 
 
En resumen, se ha propuesto un esquema general de activación del “cerebro disléxico” en respuesta a tareas 
de lectura (Simos et al., 2007; Shaywitz & Shaywitz, 2008) representado por la subactivación de las regiones 
posteriores del hemisferio izquierdo (PT y OT), y sobreactivación de la PrC del hemisferio izquierdo, la IFG de 
ambos hemisferios, así como la OT del hemisferio derecho (Figura 2). Aunque el arreglo morfo-funcional se 
juzga como deficiente e inadaptado, es importante notar que, en el cerebro de sujetos con “fenotipo disléxico” 
los núcleos lectores se activan en ambos hemisferios cerebrales, es decir, la lectura es bilateral. Estos cambios 
sugieren más bien que la organización morfofuncional del “cerebro disléxico” representa una alternativa que 
resuelve los retos a los que se enfrenta generando estrategias adaptativas distintas debido, en parte, a sus 
propiedades sensoriomotoras y perceptuales divergentes. 




Figura 2.  Áreas de activación en procesos de lectura en el cerebro de individuos que presentan un “fenotipo 
disléxico”. Las diferencias en los patrones de activación se encuentran representadas por el tamaño de los 
círculos. Nótese la bilateralidad de la representación de la lectura. L: Hemisferio izquierdo; R: Hemisferio 
derecho. 
 
Compensación y diversidad morfofuncional en el “fenotipo disléxico” 
 
La identificación del “fenotipo disléxico” por parte del personal médico y/o psicológico capacitado pareciera ser 
sencilla y categórica. Nada más alejado de la realidad. La heterogeneidad de las manifestaciones cognitivas de 
sujetos que son identificados como “disléxicos”, y de sus correlatos neuronales, es tan amplia como aquella 
observada entre los fenotipos eu-lectores, la segunda, considerada parte de la variación natural de la especie. 
De hecho, y en favor de esta última aseveración, baste recordar que la frecuencia de la dislexia en la población 
llega a alcanzar el 17% (APA, 2013; Barbiero et al., 2012; Zakopoulou et al. 2011; Shaywitz et al., 1992), lo que la 
transforma de una anomalía en un fenotipo frecuente cobijado por la curva de normalidad de la diversidad 
neural humana. Además, “el fenotipo disléxico”, como ya se subrayó, no es categórico, sino que está 
representado por matices. Como ejemplo, baste un botón. Estudios de morfología funcional han reportado la 
existencia de un patrón global de activación cortical y subcortical durante la lectura que se presume común a 
los sujetos “disléxicos”, pero que difiere del observado en los sujetos control. Este patrón se caracteriza por la 
activación bilateral de los ganglios basales (Bg), la IFG y la ínsula (I) (aunque ver Bach et al., 2010), unilateral 
derecho de la OT y C y unilateral izquierdo de la PrC, el tálamo (Th) y la circunvolución post central (PoC) (Figura 
3; Shaywitz et al., 2002; Simos et al., 2007; Shaywitz y Shaywitz, 2008; Ingvar et al., 2002; Bach et al., 2010; 
Hancock et al., 2017; Hoeft et al., 2007; Kronbichler et al., 2006; Maisog et al., 2008; Richlan et al., 2009, 2011; 
Wimmer et al., 2010; Meyler et al., 2008). Es de resaltar que algunas de las regiones que forman parte de este 
patrón no se relacionan primariamente con el proceso de lectura en individuos eu-lectores (aunque ver Paulesu 
et al., 1993; McNorgan et al., 2011; Hancock et al., 2017), lo que sugiere que el cerebro en los sujetos “disléxicos” 























Figura 3. Patrón de activación global cortical y subcortical durante la lectura que se presume característico de 
sujetos “disléxicos”. PrC: circunvolución precentral; PoC: circunvolución postcentral; IFG: circunvolución frontal 
inferior; I: ínsula; Bg: ganglios basales; Th: tálamo; OT: región occipitotemporal; C: cerebelo. 
 
Si bien los patrones de activación cortical cerebral descritos se piensan característicos de la dislexia, en realidad 
constituyen la base sobre la cual se construye la diversidad morfo-funcional del “cerebro disléxico”. Esta 
diversidad se manifiesta al estudiar los patrones de activación cortical cerebral consecutivos a una intervención 
terapéutica (ie., entrenamiento en habilidades fonológicas, procesamiento auditivo y lenguaje oral; Fig. 4), 
instrumentada con el propósito de mejorar su desempeño en la lectura. Independientemente de que los 
individuos mejoren la precisión de sus habilidades de lectura como resultado de la intervención, los patrones de 
activación difieren entre los individuos, siendo estos significativamente más divergentes entre los individuos 
que responden a la intervención. De hecho, estos últimos patrones de activación no corresponden a aquellos 
observados en individuos eu-lectores, observación que apoya que la organización cerebral en los “individuos 
disléxicos” en verdad representa una respuesta contingente, una alternativa funcional y adaptativa para ellos, 
además de reflejar una diversidad de arreglos morfofuncionales cerebrales que permiten la expresión 
poblacional de un espectro fenotípico “disléxico”. 
Figura 4. Patrones de activación cortical cerebral posteriores a una intervención de entrenamiento en 
habilidades fonológicas, procesamiento auditivo y lenguaje oral en sujetos que muestran problemas 
persistentes para leer (A) y en sujetos que mejoran sus habilidades de lectura (B). Convenciones de color: 
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verde, IFG; azul, PT; rojo, OT. Nótese que la diversidad interindividual del fenotipo disléxico es mayor en sujetos 
que responden positivamente a la intervención, lo que sugiere que el arreglo morfofuncional subyacente es 
adaptativo y funcional. 
 
“Cerebro holodisnómico”: Expresión alternativa de neurodiversidad  
 
Se espera que, con los datos comentados en la sección precedente, quede claro para el lector que la 
organización morfo-funcional cerebral en los “fenotipos disléxicos” constituye, en realidad, una solución 
diferente con posibilidades adaptativas y de funcionalidad plena, en contextos acordes con su diseño. Si esto 
fuera así, se esperaría observar “ventajas” o “fortalezas” cognitivo-conductuales en individuos calificados 
como disléxicos al comparar su desempeño con individuos eu-lectores, en tareas diferentes a la lectura, tal y 
como se observa en los procesos de plasticidad adaptativa evaluados en individuos invidentes o con pérdidas 
auditivas (Martínez-Méndez et al., 2013). Como ejemplo de ello, se ha mostrado que modificaciones en el 
proceso de integración de la información visual periférica en los “individuos disléxicos” les permite llevar a cabo 
tareas de análisis global de las imágenes y de identificación de anomalías presentes en el contexto visual, 
evaluado de forma más eficaz que el anotado para individuos eu-lectores (Schneps et al., 2007). Otras 
fortalezas cognitivo conductuales asociadas con el “fenotipo disléxico” se presentan en el Cuadro 3. Al revisar 
el cuadro es posible observar que las organizaciones morfofuncionales de los cerebros en “individuos 
disléxicos” los capacitan, por encima de los fenotipos eu-lectores, para integrar sensorio-perceptualmente, de 
manera holística y generalista, la información circundante, proveyéndoles de la posibilidad de generar 
respuestas conductuales contingentes, divergentes y creativas, por lo que definir a este fenotipo como 
“holodisnómico” despatologiza a la variante pues hace referencia al amplio espectro de manifestaciones 
conductuales exhibidas por los individuos que la poseen. Es justo articular, por tanto, que las fortalezas del 
fenotipo holodisnómico no se presentan “a pesar de sus dificultades en la ejecución de tareas de lectura y 
escritura”, sino que reflejan que sus cerebros están configurados estructural y funcionalmente, de tal manera 
que exhiben otras facultades de procesamiento de información (Eide & Eide, 2012). Estos hallazgos están en 
línea con la idea de que la dislexia (de ahora en más holodisnomia), no representa un fenotipo discapacitado, 
sino que implica a una pléyade de variantes funcionales cobijados por la curva de normalidad estadística 
(Pennington, 2006). Es importante mencionar que las fortalezas cognitivo-conductuales observadas en los 
individuos holodisnómicos van más allá de descripciones fenoménicas bajo condiciones relativamente 
controladas. En verdad, estas poseen un correlato neural. Sirva de ejemplo que la capacidad de los sujetos 
holodisnómicos para atender el aspecto global de las figuras se correlaciona con la activación de la corteza 
temporo-occipital del hemisferio derecho (Fink et al., 1996). Elementos críticos de la creatividad artística visual 
como la atención global y el pensamiento viso-espacial observados en individuos holodisnómicos están 
mediados por el lóbulo parietal derecho (Heilman & Acosta, 2013). De forma similar, se ha propuesto que los 
lóbulos frontales en individuos holodisnómicos podrían ser críticos para el pensamiento divergente (Heilman & 
Acosta, 2013), y que el hemisferio derecho modula su capacidad de producción artística, así como la atención 
global (Cohn & Neumann, 1997). Finalmente, se ha considerado que una “disfunción del hemisferio dominante” 
puede dar lugar a la desinhibición del lóbulo parietal “no dominante”, resultando en un desenmascaramiento 
de talento artístico oculto (Kapur, 1996; entrecomillado usado por los autores del presente ensayo). Con ello, la 
habilidad facilitada de los individuos holodisnómicos para resolver tareas en las que se requiere romper las 
convencionalidades podría explicar sus “dificultades” para adquirir las reglas convencionales del lenguaje y la 
gramática específica (Bigozzi et al., 2016; entrecomillado usado por los autores del presente ensayo) 
 
Cuadro 3. Características sensoperceptuales y cognitivas fortalecidas observadas en sujetos holodisnómicos. 
 
VENTAJAS REFERENCIA BIBLIOGRÁFICA 
Habilidades viso-espaciales: tareas de completar figuras, ensamblaje de 
objetos y diseño de bloques, análisis de imagen, comparación visual 
(percepción de anomalías o inconsistencias) y discriminación de figuras 
Schneps et al., 2007; Sladen, 1972; Rigel, 1974; 
Rack, 1981; Olagboyega, 2008; Diehl et al., 2014; 
Schneps, 2015; von Karolyi, 2001; von Karolyi et 
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posibles e imposibles: gracias a una visión periférica favorecida. 
Procesamiento visual holístico. 
al., 2003; von Karolyi & Winner, 2004 
Creatividad (artística o literaria). Rack, 1981; Olagboyega, 2008; Pearson, 2017; 
Kiziewicz & Biggs, 2007; Chakravarty, 2009 
Imaginería visual: pensamiento espacial multidimensional (preferencia 
para el pensamiento en tres dimensiones); tareas de rotación mental: 
capacidad de identificar elementos (letras, figuras o imágenes) 
presentados con diferentes orientaciones. 
Olagboyega, 2008; Schneps, 2015; Eide & Eide, 
2012 
Resolución de problemas (creatividad): encontrar formas alternativas 
para resolver; pensamiento divergente y creativo. 
Olagboyega, 2008; Pearson, 2017; Heilman & 
Acosta, 2013 
Tendencia a prestar atención a muchas actividades concurrentes 
(atención a múltiples entradas auditivas al mismo tiempo). 
Geiger & Lettvin, 1987 
Persistencia (hábitos creados por el ejercicio prolongado). Rawson, 1978 
Visión periférica optimizada para un procesamiento rápido en regiones 
amplias (percepción de edificaciones y escenas). 
Lectura favorecida en la periferia. 
Schneps et al, 2007; Schneps, 2011; Geiger & 
Lettvin, 1987 
Aprendizaje espacial implícito (i.e., por exposición repetida a un espacio 
que se hace familiar). 
Howard et al., 2006 
Comprensión de conceptos gracias a habilidades de asociación de 
significados. 
Pearson, 2017 
Memoria de imágenes (memoria visual). Swanson, 1984; Hedenius et al., 2013 
Percepción de relaciones como analogías, metáforas, paradojas, 
similitudes, diferencias, implicaciones, vacíos y desequilibrios. 
Eide & Eide, 2012 
Habilidad para recordar experiencias personales importantes. Eide & Eide, 2012 
Habilidad para percibir y tomar ventaja de patrones sutiles en sistemas 
complejos y constantemente cambiantes o conjuntos de datos. 
Eide & Eide, 2012 
Producción artística. Cohn & Neumann, 1997; Pearson, 2017 
Imaginación. Pearson, 2017; Cooper, 2009; Kiziewicz & Biggs, 
2007 
Procesamiento holístico de la información (vs. procesamiento secuencial). Cooper, 2009 
Reproducción de formas visuales complejas desconocidas. Swanson, 1984 
Encontrar vías alternativas para procesar la información. Cockcroft & Hartgill, 2004 
Pensamiento divergente. Bigozzi et al., 2016 
 
Los “cerebros holodisnómicos”: alternativas morfofuncionales  
 
En el modelo tradicional, las áreas corticales cerebrales que se presume subyacen a la lectura se reducen a las 
IFG, OT, PrC, STG e IPL del hemisferio izquierdo. Este modelo, sin embargo, ha ayudado a promover una visión 
“patologizada” de la holodisnomia, pues las áreas en él consideradas no reflejan la organización observada en 
el cerebro de los individuos holodisnómicos cuando estos ejecutan tareas de lectura. La revisión de la literatura 
contemporánea sobre el tema, tanto en individuos eu-lectores como en aquellos con fenotipo holodisnómico, 
brinda un panorama distinto, pues ahora se presume que la lectura requiere de la asociación funcional de 36 
áreas cerebrales encargadas de llevar a cabo operaciones de procesamiento visual, memoria de trabajo, 
semántica, procesamiento auditivo, articulación del habla, imaginería visual y auditiva (Figura 5; Cuadro 6, 
anexo A; ver también Price, 2012). Cabe destacar que dentro de este conjunto de áreas existen aquellas que se 
consideraban exclusivas de la holodisnomia en referencia a la lectura (Figura 5), y que ahora han sido 
identificadas en los individuos eu-lectores. De hecho, algunas de ellas fueron primero observadas en individuos 
holodisnómicos (e.g., activación bilateral de Bg, IFG e I). En este nuevo modelo se propone que la integración 
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de la información no ocurre de manera secuencial en una dirección dada, sino que resulta de la actuación 
concertada de áreas activadas concurrentemente e interactuando de forma flexible y dinámica dependiendo de 
las demandas de la tarea en ambos grupos de fenotipos. Así, el modelo predice la posibilidad de que se generen 
rutas alternativas de procesamiento en todos los individuos. Estas observaciones, nuevamente, permiten 
fortalecer el argumento de que las configuraciones morfofuncionales cerebrales observadas en los individuos 
holodisnómicos representan variaciones genuinas de la diversidad de la norma con posibilidades de adaptación 
y funcionamiento plenos.  
 
Así, el modelo destaca la amplia distribución de los procesos de lectura a nivel cerebral. Los símbolos escritos 
serían procesados por el sistema visual y posteriormente seguirían rutas de procesamiento fonológico y 
semántico. Además, al tiempo se activan mecanismos de memoria de trabajo verbal, imaginería visual y 
auditiva, dependiendo de los requerimientos operativos. Las salidas motoras y articulatorias se asocian con 
estrategias de subvocalización empleadas por los sujetos de fenotipo holodisnómico y, a su vez, constituyen 
entradas sensoriales que podrían seguir la ruta de procesamiento auditivo. Esto evidencia una vez más las 
diversas posibilidades de procesamiento informático para el fenotipo holodisnómico teniendo en cuenta los 
mecanismos de plasticidad subyacente. Así mismo, destaca la participación moduladora del tálamo al regular la 
actividad cortical en respuesta a la lectura. La activación dinámica y flexible de las áreas (Figura 5) podría 
explicarse por el marcado solapamiento funcional que, por un lado, abre la posibilidad de que se generen rutas 
alternativas de procesamiento de información y, por el otro, permite estrategias de reorganización funcional 
como las exhibidas por el fenotipo holodisnómico, dado que un área determinada podría alternar entre diversas 
funciones. Esto probablemente se relaciona con la obtención de resultados de activación cerebral 
“inconsistentes” en sujetos eu-lectores y holodisnómicos, que posiblemente sean producto de la diversidad 
morfo-funcional exhibida por ambos grupos de individuos, reflejando más bien la naturaleza dinámica y diversa 
del modelo de lectura, en lugar de resultados conflictivos. Con base en lo anterior, uno podría esperar 
adaptaciones funcionales en los individuos holodisnómicos. En apoyo a esto, y a manera de ejemplo, la 
activación significativa de la región OT del hemisferio derecho se relaciona con la capacidad de atender al 
aspecto global de los estímulos presentados, y la activación bilateral de la región IFG se correlaciona con 
procesos de creatividad y pensamiento divergente. Ambos elementos facultan al sujeto holodisnómico para 
generar alternativas conductuales con respecto al sujeto eu-lector, situación que podría evaluarse en futuros 
estudios. 
 
Figura 5. Modelo anatómico y funcional actualizado de la lectura (ver texto). 




En suma, históricamente la dislexia (ahora holodisnomia) ha sido considerada como un trastorno neurológico 
derivado de un proceso de desarrollo ontogenético deficiente, que afecta principalmente a la esfera cognitiva 
relacionada con la lectura. Durante el desarrollo, sin embargo, el cerebro se ensambla dinámicamente a través 
de procesos auto-organizativos, respondiendo de manera contingente a los retos impuestos por el ambiente 
gestacional en muchas ocasiones estresante. Las respuestas del cerebro en desarrollo, reflejadas en su 
organización morfofuncional, son el resultado de “negociaciones” entre las distintas regiones que lo forman 
(i.e., ontogenia regulatoria; Adolph, 1968) y que conducen a “la mejor solución posible”, considerando los 
eventos fortuitos que el cerebro afronta en distintos momentos durante la vida prenatal. De esta forma, la 
revisión cualitativa de la literatura desde una perspectiva incluyente (i.e., neurodiversa) y no patologizada, 
indica que la holodisnomia representa un fenotipo alternativo a la relativa norma fenotípica del cerebro 
humano. El individuo holodisnómico no solo despliega, como se ha hecho creer, un conjunto de características 
cognitivas divergentes que aparentemente dificultan, bajo las formas actuales de enseñanza y estructura social, 
la adquisición y ejecución  de la lectura (situación que por cierto tiende a resolverse en menor o mayor grado a 
lo largo de la vida), sino que muestra habilidades sobresalientes relativas al procesamiento e integración de la 
información sensorial relacionada con la expresión creativa, que le facilitan fabricar una visión y concepción 
general del mundo en el que se desenvuelve. Todo esto basado en un correlato neural cuyo sustrato 
morfofuncional es ahora claro. Por consiguiente, constituye un sinsentido considerar a la holodisnomia como 
un déficit neurológico y, por antonomasia, un error señalarla como anormal o discapacitada; sus cerebros son 
diversos y ricos en posibilidades funcionales y operativas, y les permiten procesar información de manera 
global, dando origen a procesos cognitivo-conductuales que facilitan eficazmente su operación en el mundo, al 
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